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Hipoglikemia w cukrzycy typu 1
Hypoglycaemia in type 1 diabetes
STRESZCZENIE
Hipoglikemia jest najczęstszym ostrym powikłaniem
cukrzycy typu 1 oraz stanowi największą przeszkodę
w uzyskaniu optymalnej kontroli glikemii. Pomimo
wprowadzenia nowych rodzajów insulin i analogów
insuliny, coraz częstszej terapii za pomocą pomp in-
sulinowych, a także systemów ciągłego monitorowa-
nia glikemii, częstość hipoglikemii nie zmieniła się za-
sadniczo od ponad 20 lat. Nadal słabo poznane są
mechanizmy regulujące odpowiedź organizmu na hi-
poglikemię. (Diabet. Prakt. 2011; 12, 6: 210–215)
Słowa kluczowe: hipoglikemia, cukrzyca typu 1,
neurony pobudzane glukozą, neurony hamowane




Hypoglycaemia is the most frequently experienced
acute complication in type 1 diabetes and the major
obstacle in improving glycemic control. Despite the
introduction of novel insulins, insulin analogues, more
widespread use of pump therapy and continuous
glucose monitoring systems, the frequency of
hypoglycaemia in type 1 diabetes has not changed
for over twenty years. The mechanisms regulating the
whole-body response to hypoglycaemia remain poorly
understood. (Diabet. Prakt. 2011; 12, 6: 210–215)
Key words: hypoglycaemia, diabetes type 1,
glucose-exited neurons, glucose-inhibited neurons,
recurrent hypoglycaemia, hormonal counterregulatory
response, unawareness of hypoglycaemia
Wstęp
Hipoglikemia jest najczęstszym ostrym powi-
kłaniem cukrzycy. Jakość życia chorych, którzy do-
świadczają częstych niedocukrzeń, jest znacznie
obniżona, a możliwość osiągnięcia dobrego wyrów-
nania metabolicznego — trudna do osiągnięcia. Nie
można się temu dziwić, skoro lęk przed wystąpie-
niem hipoglikemii bywa porównywany z obawą
przed zaawansowaną retinopatią czy schyłkową nie-
wydolnością nerek. Do zastanowienia zmusza fakt,
że pomimo wprowadzenia do farmakoterapii krót-
ko- i długodziałających analogów insuliny, coraz
powszechniej stosowanego leczenia za pomocą cią-
głego podskórnego wlewu insuliny oraz możliwości
ciągłego monitorowania glikemii częstość występo-
wania hipoglikemii nie zmieniła się zasadniczo od
ostatnich 20 lat [1]. Nie poznano również dokładnie
mechanizmów reakcji komórkowej na stres, jakim jest
niedocukrzenie. Być może dlatego zjawisko hipogli-
kemii jest nadal przedmiotem badań i obserwacji
w wielu ośrodkach naukowych na całym świecie.
Rozpoznanie hipoglikemii
Kryteria rozpoznania hipoglikemii są różne.
Niektóre zakładają współwystępowanie niskich
wartości glikemii z objawami klinicznymi. Według
zaleceń Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego
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hipoglikemię rozpoznaje się przy obniżeniu stęże-
nia glukozy we krwi poniżej 55 mg/dl (3,0 mmol/l),
niezależnie od występowania objawów klinicznych
[2]. Trudno bowiem uznawać obecność objawów
hipoglikemii za kryterium jej rozpoznania, gdyż, jak
wiadomo, osoby chorujące od wielu lat na cukrzy-
cę typu 1 mogą mieć zaburzone odczucie niedocu-
krzenia. Jednocześnie objawy te mogą występować
nawet przy glikemii > 100 mg/dl, jeśli tempo obni-
żania się glikemii jest bardzo szybkie lub pacjent jest
przez długi czas źle wyrównany metabolicznie.
Amerykańskie Towarzystwo Diabetologiczne
(American Diabetes Association Workgroup on
Hypoglycemia) w 2005 roku [3] objęło definicją hi-
poglikemii wszystkie przypadki niskiego stężenia
glukozy w osoczu, które potencjalnie mogą być szko-
dliwe dla chorego, uznając jednocześnie, że osoby
z glikemią £ 70 mg/dl (3,9 mmol/l) są szczególnie
narażone na wystąpienie niedocukrzenia.
Częstość występowania hipoglikemii
Chorzy na cukrzycę typu 1 stosujący insulinę
są szczególnie narażeni na wystąpienie hipoglike-
mii, gdyż nawet w przypadku istnienia sprawnych
mechanizmów kontrregulacyjnych insulina podana
z zewnątrz nie podlega regulacji zwrotnej. Według
danych brytyjskich z 2007 roku, opracowanych przez
U.K. Hypoglycaemia Study Group, można przyjąć,
że częstość występowania ciężkiej hipoglikemii
w ciągu 1 roku wynosi 110 przypadków na 100 pa-
cjentów z cukrzycą typu 1 trwającą poniżej 5 lat oraz
320 przypadków na 100 chorych na cukrzycę typu
1 trwającą dłużej niż 15 lat [4]. Opublikowana
w 2011 roku australijska analiza częstości występo-
wania ciężkiej hipoglikemii w grupie 1683 dzieci
z cukrzycą typu 1, obejmująca lata 2000–2009, wy-
kazała istotne zmniejszenie liczby przypadków cięż-
kiej hipoglikemii w tej populacji (17,3 epizodu cięż-
kiej hipoglikemii na 100 pacjentolat w 2000 roku,
w porównaniu z 5,8 przypadku ciężkiej hipoglike-
mii na 100 pacjentolat w 2006 roku). Autorzy tej pu-
blikacji nie stwierdzili wyższego ryzyka wystąpienia
ciężkiej hipoglikemii w grupie dzieci z dobrym wy-
równaniem metabolicznym (HbA1c  < 7%), w porów-
naniu z grupą nieosiągającą zalecanych wartości
glikemii (HbA1c 8–9%) [5].
Analizując liczbę epizodów hipoglikemii
w odniesieniu do sposobu leczenia cukrzycy typu 1,
nie stwierdza się istotnych różnic w grupie pacjen-
tów leczonych metodą wielokrotnych wstrzyknięć,
w porównaniu z osobami z ciągłym podskórnym
wlewem insuliny, chociaż liczba przypadków cięż-
kiej hipoglikemii w tej drugiej grupie jest nieco niż-
sza [6, 7].
Podział kliniczny hipoglikemii
Podziału klinicznego hipoglikemii dokonano na
podstawie stopnia ciężkości objawów występujących
w trakcie niedocukrzenia:
— hipoglikemia biochemiczna: brak objawów kli-
nicznych przy glikemii poniżej 55 mg/dl (3,0
mmol/l);
— hipoglikemia lekka: chory nie wymaga pomocy
osób trzecich;
— hipoglikemia ciężka: potrzebna pomoc osób trze-
cich;
— hipoglikemia głęboka: chory jest nieprzytomny.
American Diabetes Association Workgroup on
Hypoglycaemia [3] proponuje następującą klasyfi-
kację hipoglikemii:
— ciężka hipoglikemia: wymagająca pomocy osób
trzecich;
— udokumentowana objawowa hipoglikemia:
obecne objawy niedocukrzenia oraz glikemia
£ 70 mg/dl (3,9 mmol/l);
— hipoglikemia bezobjawowa: glikemia £ 70 mg/dl
(3,9 mmol/l) oraz brak objawów niedocukrzenia;
— prawdopodobna objawowa hipoglikemia: obja-
wy niedocukrzenia bez pomiaru glikemii;
— względna hipoglikemia: objawy niedocukrzenia
przy glikemii > 70 mg/dl (3,9 mmol/l), lecz wy-
kazującej tendencję spadkową.
Objawy kliniczne hipoglikemii
Obniżającemu się stężeniu glukozy we krwi
towarzyszą następujące objawy ze strony układu
nerwowego:
— przy wartości glikemii 90–60 mg/dl (5,0–3,3
mmol/l) dochodzi do reakcji ze strony autono-
micznego układu nerwowego (objawy neurowe-
getatywne): pojawia się uczucie głodu, wystę-
pują obfite poty, drżenia mięśniowe, bladość
powłok skórnych, uczucie kołatania serca, nie-
pokój, drażliwość, zawroty i bóle głowy;
— jeśli dojdzie do dalszego obniżenia glikemii, to
przy wartościach 60–30 mg/dl (3,3–1,6 mmol/l)
dołączają się objawy ze strony ośrodkowego
układu nerwowego (objawy neuroglikopenicz-
ne), takie jak: zaburzenia mowy i widzenia, trud-
ności w kojarzeniu, zaburzenia czucia i koordy-
nacji ruchowej, drgawki, pobudzenie, agresja;
— wartości glikemii poniżej 30 mg/dl (1,6 mmol/l)
prowadzą do utraty świadomości, śpiączki i zgo-
nu chorego [8].
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Ośrodki regulujące glikemię
Ponad połowa obecnej we krwi glukozy jest
wykorzystywana przez mózg. Ze względu na nie-
wielki zapas glikogenu mózgowego sprawne funk-
cjonowanie ośrodkowego układu nerwowego jest
uzależnione od ciągłego dopływu glukozy. Może to
tłumaczyć fakt obecności w mózgu głównych ośrod-
ków regulujących glikemię podczas niedocukrzenia.
Komórki nerwowe biorące udział w regulacji stęże-
nia glukozy w płynach ustrojowych znajdują się
głównie w obszarach przylegających do III i IV ko-
mory, gdzie bariera krew–mózg jest nieobecna. Od
czasu, gdy doświadczalnie wykazano, że destrukcja
części brzuszno-przyśrodkowej podwzgórza (VMH,
ventromedial hypothalamus) powoduje 75-procen-
tową redukcję hormonalnej reakcji na niedocukrze-
nie, a wywołanie w tym rejonie mózgu lokalnej
hipoglikemii stymuluje klasyczną hormonalną odpo-
wiedź kontrregulacyjną, zaczęto uznawać VMH za
obszar mózgu odgrywający kluczową rolę w wykry-
waniu i przeciwdziałaniu hipoglikemii [9–11]. Obec-
nie uważa się, że istnieje sieć neuronalna, łącząca
ośrodkowy układ nerwowy z komórkami alfa wysp
trzustkowych oraz rdzeniem nadnerczy. Zidentyfi-
kowano dwa główne typy komórek nerwowych,
wrażliwych na wahania glikemii. Są to neurony GE
(glucose-exited), reagujące na wzrost stężenia glu-
kozy we krwi, oraz neurony GI (glucose-inhibited),
których aktywność maleje wraz ze wzrostem glike-
mii. Przypuszczalnie istnieje podobieństwo między
neuronami GE i komórkami beta wysp trzustkowych
oraz miedzy neuronami GI i komórkami alfa. Neurony
GE są aktywne w czasie euglikemii oraz hiperglike-
mii, powodując hamowanie kontrregulacji hormo-
nalnej, natomiast hipoglikemia wywołuje pobu-
dzenie neuronów GI, a co się z tym wiąże — uru-
chomienie mechanizmów kontrregulacyjnych ze
strony układu endokrynnego. W przypadku nawra-
cających hipoglikemii neurony GI stają się mniej ak-
tywne, gdyż obniża się progowe stężenie glukozy,
przy którym rozpoczyna się ich pobudzenie, nato-
miast bardziej aktywują się neurony GE [12, 13]. Ta
hipoteza wyjaśnia patogenezę upośledzenia mecha-
nizmów kontrregulacyjnych, do jakiego dochodzi
w przypadku nawracających niedocukrzeń.
Mechanizmy kontrregulacyjne
w hipoglikemii
U osób zdrowych obniżanie się wartości glike-
mii prowadzi do licznych reakcji, mających na celu
przywrócenie właściwego stężenia glukozy we krwi.
Podstawowym mechanizmem zabezpieczającym
przed hipoglikemią jest zahamowanie uwalniania
endogennej insuliny oraz produkcja hormonów dzia-
łających przeciwstawnie do insuliny: glukagonu, ad-
renaliny, hormonu wzrostu, kortyzolu, które powo-
dują rozkład glikogenu (glikogenolizę), stymulują en-
dogenną produkcję glukozy (glukoneogenezę) oraz
ograniczają jej zużycie obwodowe, dzięki czemu
dopływ glukozy do mózgu zostaje utrzymany na
bezpiecznym poziomie.
Chorzy na cukrzycę typu 1 otrzymują egzo-
genną insulinę, której uwalnianie nie podlega regu-
lacji zwrotnej. Ponadto uwalnianie glukagonu, któ-
ry jest głównym hormonem kontrregulującym
w odpowiedzi na hipoglikemię poinsulinową, jest
upośledzone już na początku choroby [14], a po 5 la-
tach dotyczy większości pacjentów z cukrzycą typu 1
[15]. Jest to związane z wynikającą z procesu auto-
immunologicznego utratą wysp trzustkowych oraz
adrenergicznych zakończeń nerwowych w obrębie
wysp [16]. Po 10 latach trwania choroby u większo-
ści pacjentów dochodzi do dalszych zaburzeń me-
chanizmów kontrregulacyjnych w postaci osłabie-
nia odpowiedzi adrenergicznej [17]. W wyniku po-
głębiających się zaburzeń w miarę trwania choroby,
znacznie zwiększa się ryzyko wystąpienia ciężkiego
niedocukrzenia.
Przyczyny hipoglikemii
Ryzyko wystąpienia hipoglikemii wzrasta nie-
wątpliwie wraz z długością trwania choroby, stop-
niem nasilenia neuropatii autonomicznej oraz pro-
wadzeniem restrykcyjnej kontroli glikemii. Czynni-
kiem, który w znaczący sposób zwiększa to ryzyko,
jest nieświadomość hipoglikemii [18]. Wystąpienie
niedocukrzenia może mieć związek z wykonanym
wysiłkiem fizycznym, z podaniem niewłaściwej daw-
ki insuliny, odwlekaniem lub pominięciem posiłku,
spożyciem alkoholu, stosowaniem leków z grupy nie-
selektywnych beta-adrenolityków, które osłabiają
objawy ostrzegawcze ze strony układu adrenergicz-
nego. Bardziej narażeni na wystąpienie hipoglike-
mii są chorzy z niewydolnością nerek, marskością
wątroby, wyniszczeni, z zaburzeniami wchłaniania,
z zaburzeniami hormonalnymi upośledzającymi
zdolność do wydzielania hormonów kontrregulacyj-
nych (niedoczynność nadnerczy, niedoczynność przy-
sadki, niedobór hormonu wzrostu). Uważa się rów-
nież, że ryzyko wystąpienia ciężkiej hipoglikemii
wzrasta w przypadku zwiększonej aktywności układu
RAA (renina–angiotensyna–aldosteron), a pacjenci
z tej grupy mogą odnieść korzyści w wyniku leczenia
preparatami z grupy inhibitorów enzymu konwertu-
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jącego angiotensynę, antagonistami receptora dla
angiotensyny II lub blokerami reniny [19, 20].
Następstwa hipoglikemii
W przypadku nawracających hipoglikemii do-
chodzi do stopniowego obniżania się progu glike-
mii, przy którym chory zaczyna odczuwać niedocu-
krzenie. Brak fizjologicznych objawów alarmujących
określa się jako nieświadomość hipoglikemii. Jest to
czynnik, który niewątpliwie pogarsza jakość życia cho-
rych na cukrzycę typu 1 [21], a jego obecność 6-krot-
nie zwiększa ryzyko wystąpienia ciężkiego niedocukrze-
nia [18]. Należy podkreślić fakt, że dobra kontrola gli-
kemii i unikanie hipoglikemii pozwalają pacjentowi
w stosunkowo niedługim czasie odzyskać utraconą
umiejętność odczuwania niedocukrzenia [22, 23].
Przejściowe pogorszenie funkcji autonomicznego
układu nerwowego towarzyszące nawracającym
hipoglikemiom (HAAF, hypoglycemia-associated au-
tonomic failure) jest spowodowane zmniejszonym
wydzielaniem katecholamin w odpowiedzi na hipo-
glikemię, a przyczyny tego zjawiska nie są jeszcze do-
kładnie poznane. Ryzyko wystąpienia HAAF zależy od
stopnia niedoboru endogennej insuliny, liczby prze-
bytych ciężkich niedocukrzeń, obecności zjawiska nie-
świadomości hipoglikemii, wzrasta również podczas
każdej kolejnej hipoglikemii, po wykonanym wysiłku
fizycznym oraz w czasie snu [24].
Nawracające hipoglikemie, oprócz indukowa-
nia zjawiska nieświadomości hipoglikemii oraz
zwiększania ryzyka wystąpienia ciężkiego niedocu-
krzenia, mogą przyspieszać wystąpienie miażdżycy
u osób chorych na cukrzycę typu 1 [25]. Stwierdzo-
no również, że w czasie ostrej hipoglikemii docho-
dzi do reakcji prozapalnych i prozakrzepowych za-
równo u chorych na cukrzycę typu 1, jak i u osób
zdrowych [26]. Ryzyko wystąpienia incydentu ser-
cowo-naczyniowego wzrasta także z powodu wy-
wołanego niedocukrzeniem wydłużenia odcinka QT,
gdyż sprzyja to pojawieniu się groźnych dla życia
zaburzeń rytmu serca [27, 28]. Nie ulega wątpliwo-
ści, że część obserwowanych u pacjentów z cukrzycą
typu 1 nagłych, nocnych zgonów sercowych może
mieć właśnie taką genezę [29]. Znacznie większe
ryzyko wystąpienia związanych z hipoglikemią po-
wikłań sercowo-naczyniowych jest obecne u osób
z obciążonym wywiadem kardiologicznym, długim
czasem trwania cukrzycy oraz towarzyszącą choro-
bie neuropatią autonomiczną [30].
Powszechne przekonanie, że nawracające
hipoglikemie mogą spowodować przewlekłe upo-
śledzenie zdolności poznawczych nie zostało po-
twierdzone w badaniu Diabetes Control and Com-
plications Trial (DCCT) [31, 32], jednak nie ulega wąt-
pliwości, że im młodszy chory na cukrzycę typu 1
doświadcza epizodów ciężkiej hipoglikemii, tym
większe jest ryzyko upośledzenia funkcji poznaw-
czych w późniejszych latach [33].
Najpoważniejsze powikłania hipoglikemii to
śpiączka i śmierć. Uważa się, że hipoglikemia poin-
sulinowa może być przyczyną 3–6% zgonów cho-
rych na cukrzycę typu 1 [1].
Postępowanie w hipoglikemii
Sposób postępowania zależy od stanu świa-
domości pacjenta.
1. Choremu przytomnemu należy podać 10–20 g
glukozy w postaci tabletek lub żelu [1–2 wymien-
niki węglowodanowe (WW)], można podać wodę
z 3–4 łyżeczkami cukru, 200–250 ml soku owo-
cowego lub coli, posiłek złożony z węglowoda-
nów prostych (1–2 WW). Po kilkunastu minutach
powinien nastąpić wzrost glikemii, ponieważ jed-
nak może być on krótkotrwały, zaleca się dodat-
kowe spożycie węglowodanów złożonych i kon-
trolę glikemii po 60 minutach.
2. U chorego przytomnego można rozważyć domię-
śniowe podanie 1 mg glukagonu (u dzieci poni-
żej 6. rż. podaje się połowę dawki). Należy pa-
miętać, że w hipoglikemii wywołanej wysiłkiem
fizycznym czy spożyciem alkoholu glukagon jest
nieskuteczny; jego działanie jest też osłabione
w przypadku przewlekłych chorób wątroby i nie-
dożywienia.
3. Chory nieprzytomny powinien otrzymać dożyl-
nie 20-procentowy roztwór glukozy w ilości 0,2
g glukozy/1 kg mc., a następnie wlew 10-pro-
centowego roztworu glukozy. Jeśli nie ma moż-
liwości uzyskania dostępu do żyły, należy podać
domięśniowo lub podskórnie 1 mg glukagonu.
W przypadku braku poprawy dawkę glukagonu
można powtórzyć po 5–10 minutach. Po odzy-
skaniu przytomności chory powinien otrzymać
węglowodany doustnie [2, 8].
4. W przypadku, gdy przytomny chory z hipoglike-
mią jest leczony analogami insuliny metodą in-
tensywnej funkcjonalnej insulinoterapii lub przy
użyciu osobistej pompy insulinowej, można za-
stosować regułę 15/15. Polega ona na podaniu
15 g glukozy doustnie, po upływie 15 minut na-
leży skontrolować glikemię i w razie potrzeby
ponownie podać doustnie 15 g glukozy oraz
powtórzyć kontrolę glikemii po 15 minutach [2].
Hospitalizację chorego należy rozważyć w przy-
padkach ciężkiej hipoglikemii, szczególnie po spo-
życiu alkoholu, u chorych z marskością wątroby
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i niedożywionych. Należy pamiętać o unikaniu ja-
trogennej hiperglikemii, która może wystąpić pod-
czas leczenia niedocukrzenia. Podstawową przy-
czyną obumierania komórek nerwowych jest brak
substancji odżywczych, ale wykazano również, że
aktywacja niektórych enzymów mózgowych (oksy-
daza NADPH), do której dochodzi podczas reperfu-
zji glukozy, prowadzi do śmierci neuronów [34].
Zapobieganie hipoglikemii
Zapobieganie hipoglikemii polega w praktyce
na ustaleniu czynników ryzyka jej wystąpienia u każ-
dego pacjenta i, w miarę możliwości, opracowaniu
sposobu na ich redukcję. Jednym z najważniejszych
celów jest unikanie kolejnych niedocukrzeń, gdyż
tylko w ten sposób chory z nieświadomością hipogli-
kemii ma szansę na jej ustąpienie. Zadaniem lekarza
jest wybór metody leczenia oraz odpowiedniego ro-
dzaju insuliny, w zależności od nawyków żywienio-
wych, trybu życia oraz rodzaju aktywności fizycznej
u danego pacjenta. Optymalnym sposobem terapii
jest intensywna funkcjonalna insulinoterapia, wyma-
ga ona jednak ścisłej współpracy ze strony pacjenta.
Należy podkreślić znaczenie dobrej edukacji oraz re-
edukacji chorych na cukrzycę typu 1 według odpo-
wiednio opracowanego programu [35], który powi-
nien stać się sposobem na życie z cukrzycą typu 1.
Podsumowanie
Hipoglikemia jest najczęstszym ostrym powi-
kłaniem cukrzycy i stanowi istotną przeszkodę
w osiągnięciu dobrego wyrównania metabolicznego.
Nadal słabo poznane są mechanizmy regulujące
odpowiedź organizmu na hipoglikemię. Znajomość
czynników sprzyjających występowaniu hipoglike-
mii, umiejętność rozpoznawania jej objawów oraz
właściwe postępowanie w przypadku niedocukrze-
nia są niezbędne w codziennej praktyce lekarskiej.
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